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Une fibrillation atriale s'observe dans 2 a 5 % de la population de 
plus de 60 ans. Son diagnostic impose de rechercher une cause 
favorisante curable ou une cardiopathie sous-jacente, de prevenir 
le risque majeur de complications thrombo-emboliques ; enfin, d'en 
maTtriser les symptomes et le retentissement hemodynamique soit 
en restaurant le rythme sinusal, soit en controlant la frequence 
ventriculaire 


Samuel Levy* 

L a fibrillation atriale est le trouble du rythme car- 
diaque soutenu (plus de 30 s) le plus frequent. Sa 
prevalence depend de Fage et de la population etu- 
diee. Son incidence est estimee a 0,4 % de la population 
generale (soit 240 000 personnes en France). Elle aug- 
mente avec fage pour atteindre 2 a 5 % de la population 
de plus de 60 ans. 1 

La fibrillation atriale peut etre responsable de sympto- 
mes parfois invalidants, de complications graves hemody- 
namiques et surtout thrombo-emboliques. Ce sont, dans 
pres de 3 quarts des cas, des accidents vasculaires cere- 
braux s’accompagnant d’une mortalite et d’une morbidite 
(sequelles graves) importantes (70 %) et d’un cout eleve. 
Les valvulopathies rhumatismales, Finsuffisance car- 
diaque, mais aussi Fhypertension arterielle, Fhypertrophie 
ventriculaire gauche, et le diabete sont les facteurs les plus 
importants parmi ceux favorisant Fapparition de la 
fibrillation atriale. La mortalite des patients atteints est 
multipliee par 2 par rapport aux sujets indemnes. Elle est, 
avec un recul moyen de 8 mois, de 3,4 % pour les patients 
de l’etude ALFA. 2 Le risque embolique moyen dans la 
fibrillation atriale non rhumatismale est d’environ 5 % par 
an. L’etude Framingham 3 a montre que, non seulement 
Fincidence de la fibrillation atriale augmentait avec Fage, 
mais aussi que son role comme cause possible d’accident 


vasculaire cerebral augmentait avec ce parametre. La 
fibrillation atriale est responsable de 23, 5 % des acci- 
dents vasculaires cerebraux des sujets ages de 80 a 89 ans. 

Une fois diagnostiquee sur Felectrocardiogramme 
(ECG), il importe de rechercher une eventuelle cause 
curable ou une cardiopathie sous-jacente, presente dans 
environ 70 % des cas. 2 Les objectifs du traitement sont les 
suivants : 1. prevenir la survenue de complication embo- 
lique ; 2. controler les symptomes et eviter le retentisse- 
ment hemodynamique soit en restaurant et en maintenant 
par des medicaments antiary thmiques le rythme sinusal, 
soit en controlant la cadence ventriculaire. Des etudes 
recentes 4 ’ 5 ont montre que ces deux strategies sont equi- 
valentes, du moins en termes de mortalite chez des 
patients ages ou (et) a haut risque embolique. 

Le flutter auriculaire est un trouble du rythme qui peut 
preceder ou coexister avec la fibrillation atriale mais pre- 
sente avec la fibrillation d ’importantes differences. 6 

UNE PATHOLOGIE SOUS-JACENTE 
DANS LA MAJORITE DES CAS 


La fibrillation atriale est caracterisee par une activation 
non coordonnee des oreillettes avec, pour consequence, 
une alteration de leur fonction mecanique. Sur l’ECG, elle 
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est decrite comme le remplacement d’ondes P nettement 
individualisees par des oscillations de la ligne isoelectrique 
ou ondes f de fibrillation, qui varient dans leur frequence, 
leur forme et leur amplitude, associe a une reponse ventri- 
culaire rapide et irreguliere quand la conduction atrioven- 
triculaire est intacte (fig. 1). La reponse ventriculaire 
depend de la conduction atrioventriculaire, du tonus vagal 
et sympathique et de leffet de medications eventuelles. Des 
intervalles RR reguliers sont possibles en cas de bloc atrio- 
ventriculaire complet ou si les patients sont munis d’un sti- 
mulateur cardiaque. Un rythme irregulier et rapide avec des 
complexes QRS larges suggere une conduction a travers 
une voie accessoire. 

Classification 

La fibrillation atriale a une presentation clinique tres 
heterogene (fig. 2). 7 Elle peut survenir en la presence 
(70 %) ou en l’absence (30 %) de cardiopathie decelable ; 
elle est dite dans ce cas isolee ou idiopathique. La fibrillation 
atriale idiopathique a un meilleur pronostic en termes de 
mortalite et de morbidite si elle survient chez le sujet jeune 
(avant 60 ans) sans affection cardiorespiratoire. 8 Elle s’ac- 
compagne ou non de symptomes. La fibrillation atriale 
asymptomatique est de loin la plus frequente. Les acces de 
fibrillation peuvent etre definis en termes de nombre, de 
duree, de frequence, de mode de debut, de facteurs 
declenchants possibles et de reponse au traitement. Ces 
caracteristiques peuvent changer au cours de revolution, 
mais elles doivent etre precisees a un moment donne. Un 
groupe d’experts a propose une classification resultant 
d’un consensus international, 9 adoptee par les recomman- 
dations internationales. 10 Le clinicien doit preciser le pre- 
mier episode detecte. Si le patient a fait 2 episodes ou plus, la 
fibrillation atriale est dite recidivante. Quand un episode de 
fibrillation se termine spontanement, elle est dite paroxys- 



IH Fibrillation atriale. La derivation VI en continu (trace 
du bas) montre bien les oscillations de la ligne isoelectrique 
et I'irregularite du rythme ventriculaire (complexe ORS non 
equidistants) caracterisant la fibrillation atriale. 



tique. La plupart des episodes de fibrillation durent moins 
de 24 heures et generalement moins de 7 jours. Quand la 
fibrillation atriale ne se termine pas spontanement apres 
7 jours, elle est dit e persistante. Cette categorie inclut aussi 
la fibrillation atriale ou la cardioversion a echoue ou n’a 
pas ete indiquee. Elle est dite alors fibrillation atriale per- 
manente ou acceptee. 

Affections associees 

Causes aigues 

De nombreuses causes aigues ou temporaires peuvent 
entrainer une fibrillation atriale. On peut citer, parmi les 
causes les plus frequentes : l’intoxication alcoolique, 
l’electrocution, Fembolie pulmonaire, Finfarctus du myo- 
carde, la pericardite, la myocardite, Fhyperthyroidie, ou 
une intervention de chirurgie cardiaque. Dans ces cas, la 
correction de ces facteurs declenchants ou la guerison de 
ces affections entraine la disparition de Farythmie et Fab- 
sence de recidive. 

Avec atteinte cardiovasculaire sous-jacente 

Chez environ 70 % des patients ayant une fibrillation 
atriale, il existe une atteinte cardiovasculaire sous-jacente : 
une hypertension arterielle (40 % des patients), surtout si 
elle est compliquee d’hypertrophie ventriculaire gauche ; 
une cardiopathie valvulaire, le plus souvent mitrale ; une 
coronaropathie ; une cardiomyopathie dilatee ou hypertro- 
phique ; une cardiopathie congenitale (le plus souvent une 
communication inter-auriculaire). Les causes de la fibrilla- 
tion atriale incluent les cardiomyopathies restrictives, telles 
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Famylose cardiaque, l’hemochromatose, et la fibrose endo- 
myocardique. Parfois, on trouve des anomalies plus dis- 
cretes comme un prolapsus valvulaire mitral ou des calci- 
fications de Fanneau mitral. Le syndrome de Wolff- 
Parkinson-Wliite (caracterise par un espace PR court, une 
onde delta et des tacliycardies) peut se compliquer d’une 
fibrillation atriale avec une frequence ventriculaire rapide, 
compte tenu de la presence d’une voie accessoire atrio- 
ventriculaire. Une dysfonction sinusale peut etre associee 
a une fibrillation atriale entrant alors dans le cadre du syn- 
drome « bradycardie-tachycardie ». 

Autres atteintes sous-jacentes 

Des pathologies non cardiaques peuvent favoriser la 
survenue d’une fibrillation atriale comme une broncho- 
pneumopathie obstructive, une apnee du sommeil ou un 
pheochromocytome. 

Fibrillation atriale isolee ou idiopathique 

La fibrillation atriale peut survenir en l’absence de car- 
diopathie chez 30 a 45 % des patients avec fibrillation 
atriale paroxystique et chez 20 a 25 % des patients avec la 
forme persistante. 2 R existe egalement des formes familia- 
les dont la prevalence reste a evaluer. 

SUR LE PLAN CLINIQUE 


La fibrillation atriale peut etre symptomatique ou 
asymptomatique et les deux aspects peuvent coexister 
chez le meme patient. Chez les patients ayant une fibrilla- 
tion asymptomatique, il peut etre difficile de preciser la 
date de debut. Parfois, c’est une complication embolique 
ou une insuffisance cardiaque qui constitue la circons- 
tance de decouverte. Le plus souvent, les symptomes 
conduisant a consulter sont des palpitations, une dyspnee, 
des precordialgies, une asthenie, voire des lipothymies ou 
des syncopes. 2 Ces signes peuvent survenir au repos ou a 
l’effort. Le patient peut etre gene non seulement par une 
cadence ventriculaire rapide, mais aussi par l’irregularite 
des battements cardiaques. Chez certains patients, meme 
en l’absence de cardiopathie associee anterieure, la 
fibrillation atriale peut induire, si la cadence ventriculaire 
est rapide, une alteration de la fonction myocardique du 
ventricule gauche. 

Le bilan minimal qui s’impose comprend : 

1. une evaluation clinique qui doit preciser les symptomes, 
caracteriser le type clinique de fibrillation atriale (l er episode 
detecte, fibrillation paroxystique ou persistante), identifier 
la date du debut du l er acces de fibrillation atriale sympto- 
matique ou de decouverte de la fibrillation atriale asympto- 
matique, dehnir la frequence et la duree des episodes (le 
plus court et le plus long) ainsi que les facteurs declen- 
chants, l’existence et le type de la cardiopathie sous-jacente 
ou d’autres causes potentiellement curables ou favorisantes 
(alcoolisme, broncho-pneumopathie, apnee du sommeil) ; 


2. un ECG 12 derivations qui permet de rechercher une 
hypertrophie ventriculaire gauche, d’evaluer la duree et la 
morphologie de l’onde P et d’autres anomalies en faveur 
d’une affection associee (sequelles d’infarctus ancien, 
troubles de la repolarisation, presence d’un trouble 
conductif ou de signes de dysfonction sinusale) ; 

3. une radiographie thoracique qui peut deceler un elar- 
gissement des cavites cardiaques, et surtout une patholo- 
gie pulmonaire ; 

4. une ech o card io graph ie transthoracique qui est utile 
pour deceler une cardiopathie, la taille de l’oreillette gau- 
che, la presence d’un thrombus intracavitaire (rarement 
par la seule echocardiographie transthoracique), l’etat de 
la fonction ventriculaire gauche, la presence et l’impor- 
tance d’une hypertrophie ventriculaire gauche ; 

5. un bilan thyro 'idien. 

Les autres investigations ne font pas partie du bilan 
systematique. Le Holter-ECG permet de documenter 
l’arythmie, et surtout d’evaluer le controle de la frequence 
ventriculaire sur 24 heures. L’epreuve d’effort est utile si 
une ischemie myocardique est suspectee. L’echocardio- 
gramme transoesophagien (ETO) permet de deceler un 
thrombus intracardiaque, particulierement avant une car- 
dioversion si le malade n’est pas sous anticoagulant 
depuis plus de 3 semaines, ou chez le patient a haut risque 
embolique. L’exploration electrophysiologique peut par- 
fois etre utile pour preciser le mecanisme ou deceler une 
arythmie declenchante comme le flutter auriculaire ou 
une tachycardie jonctionnelle dont la cure peut permettre 
l’absence de recidive de la fibrillation atriale. 

TRAITEMENT EN URGENCE 


La fibrillation atriale peut necessiter un traitement en 
urgence, soit pour restaurer le rythme sinusal, soit pour 
ralentir la cadence ventriculaire (v. tableau). C’est le cas 
lorsque la fibrillation est mal toleree sur le plan sympto- 
matique ou hemodynamique. Les recommandations 
internationales 10 n’ont pas specifiquement traite cet 
aspect, mais on y trouve tous les elements permettant de 
repondre a cette question. 

Choc electrique en urgence 

Lors d’un episode de fibrillation atriale, la cardioversion 
electrique en urgence est rare : c’est le cas cependant de la 
fibrillation atriale compliquant un syndrome de Wolff-Par- 
kinson-White avec periode refractaire courte de la voie 
accessoire. La fibrillation atriale s’accompagne alors d’un 
lythme ventriculaire rapide et de complexes QRS larges, la 
conduction se faisant par la voie accessoire de fagon pre- 
dominante ou exclusive. La cardioversion vise a prevenir le 
passage en fibrillation ventriculaire avec le risque de mort 
subite. Dans cette situation, les digitaliques (digoxine par 
voie intraveineuse) et les antagonistes calciques non-dihy- 
dropyridines (verapamil ou diltiazem par voie intra- 
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Maladie rythmique atriale : quand implanter un stimulateur cardiaque ? 



Maladie rythmique atriale : la fibrillation atriale, presente sur la partie gauche 
du trace, s'interrompt, avec une pause sinusale de 2 secondes, avant que reapparaisse 
un complexe sinusal, probablement suivi d'une extrasystole atriale, nouvelle pause, et 
apres le complexe sinusal suivant redemarre la fibrillation atriale. 
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Ce n'est pas une 
maladie rythmique atriale, 
mais une fibrillation atriale 
avec bloc atrioventriculaire 
paroxystique qui entre, 
comme le trace precedent, 
dans le syndrome 
« tachycardie-bradycardie » 


L a maladie rythmique atriale est parfois 
appelee, comme dans les publications 
anglophones, syndrome tachy-bradycar- 
die, ce qui est plus descriptif, mais moins 
precis. C'est originellement I'alternance 
spontanee de fibrillation atriale et d'arret 
sinusal. On y a ensuite inclus toute dysfonc- 
tion sinusale, bradycardie, bloc sino-atrial 
ou arret sinusal apparaissant spontane- 
ment ou sous traitement antiarythmique 
d'une fibrillation atriale. Cette definition 
exclut la fibrillation atriale associee a des 
degres divers de bloc atrioventriculaire, 
autre syndrome tachy-bradycardie. 

Elle se rencontre essentiellement chez les 
sujets ages, bien qu'elle puisse se voir chez 
des sujets jeunes, souvent apres chirurgie de 
cardiopathies congenitales complexes. Sur le 
plan physiopathologique, les modifications 
structurelles qui entrament la fibrillation 
atriale, si frequente a partir du 3 e age, tou- 
chent aussi le nceud sinusal. Toute fibrillation 
atriale du sujet age ainsi que toute dysfonc- 
tion sinusale ne sont que les deux extremes 
d'un continuum, ou I'une ou I'autre arythmie 
est plus ou moins dominante. De plus, la bra- 

Indications de la stimulation 
dans la dysfonction sinusale 

Consensus d’experts (niveau d’evidence « C ») 

I Classe I (tout le monde est d'accord) 

1. Dysfonction sinusale spontanee ou sous traitement 
bradycardisant sans alternative therapeutique 

2. Insuffisance chronotrope symptomatique 

I Classe lla (indication discutable, mais valide pour la 
majorite des auteurs) 

1. Dysfonction sinusale spontanee ou sous traitement 
antiarythmique avec frequence cardiaque inferieure a 
40/min sans association claire avec les symptomes 
2. Syncope d'origine indeterminee avec dysfonction 
sinusale a I'exploration electrophysiologique 

I Classe lib (indication discutable, mais valide pour une 
minorite d'auteurs) 

Frequence sinusale inferieure a 40/min diurne peu 
symptomatique 

I Classe III (non-indication unanime) 

1. Dysfonction sinusale asymptomatique, meme si une 
frequence cardiaque tres basse (inferieure a 40/min) 
est due aux medicaments 

2. Dysfonction sinusale documents sans rapport avec 
les symptomes 

3. Dysfonction sinusale symptomatique due a un traite- 
ment non indispensable, ou substituable 


Tableau 1 


dycardie sinusale est en soi arythmogene, 
favorisant I'apparition d'extrasystoles atria- 
les, la dispersion des periodes refractaires, 
qui est une des conditions de I'etablissement 
des circuits de reentree multiples qui sont le 
mecanisme intime de la fibrillation atriale. 

SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC 

Ms associent ceux de la fibrillation atriale et 
des dysfonctions sinusales : palpitations, 
insuffisance cardiaque, incompetence chro- 
notrope, syncopes. Certains patients peuvent 
etre asymptomatiques, lorsque les rythmes 
ne sont ni trop rapides ni trop lents. 

Le diagnostic est electrocardiographique, 
enregistrant tantot I'une, tantot I'autre aryth- 
mie, sur I'electrocardiogramme ou le holter. 

STIMULATION ATRIALE 

ET ANTIARYTHMIQUES 

Le traitement associe la stimulation 
atriale aux antiarythmiques (i/. tableau). 1 Les 
indications sont liees aux symptomes : si les 
arythmies sont asymptomatiques, on peut 
decider I'abstention therapeutique. Synco- 


pes, palpitations, et insuffisance chrono- 
trope avec inadaptation a I'effort imposent la 
stimulation cardiaque. Cette derniere peut 
etre atriale seule, mais le risque de trouble 
de conduction induit par les antiarythmiques 
fait preferer les modeles double chambre. 

Le seul probleme est de decider du 
moment de I'implantation chez un patient 
dont la bradycardie moderee ne releve pas 
d'une indication reconnue de stimulation. Ce 
moment peut etre choisi, par precaution, 
avant I'instauration d'un traitement anti- 
arythmique, ou seulement apres avoir cons- 
tate une bradycardie genante, car I'accentua- 
tion de la bradycardie sinusale n'est pas 
ineluctable. C'est cette option qui est prefera- 
ble, evitant nombre d'implantations inutiles. 

Robert Frank 

Unite de rythmologie, Institut de cardiologie, 
groupe hospitalier La Pitie-La Salpetriere, 

75651 Paris Cedex 13. 

Mel : frank.robert@wanadoo.fr 

1. Gregoratos G, Abrams J, Epstein AE et al. 

ACC/AHA/NASPE 2002 guideline update for 
implantation of cardiac pacemakers and 
antiarrhythmia devices. Circulation 2002 ; 106 : 
2145-61. 
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URGENC 



FIBRILLATION AURICULAI RE 


veineuse) sont contre-indiques et les [3-bloquants souvent 
inefficaces. Si la tolerance hemodynamique est bonne 
(pression arterielle superieure ou egale a 90 mmHg), on 
peut effectuer une injection intraveineuse d’amiodarone 
ou d’un antiaiythmique de la classe Ic (flecai’nide). 

La fibrillation atriale est une cause d’hospitalisation 
frequente. Si elle survient dans le contexte d’une insuffi- 
sance cardiaque (oedeme aigu pulmonaire), le traitement 
de choix est la digoxine intraveineuse. 

Cardioversion pharmacologique 

La cardioversion pharmacologique est un traitement 
approprie chez des patients avec fibrillation atriale 


paroxystique de duree prolongee accompagnee de symp- 
tomes et dans la fibrillation atriale persistante d’installa- 
tion recente (moins de 7 jours) uniquement. Les anti- 
arythmiques utilises appartiennent a la classe I ou III de 
Vaughan-Williams. Ceux dont Fefficacite pour reduire la 
fibrillation atriale a ete prouvee dans cette indication sont 
le flecai’nide, la propafenone, la quinidine, Famiodarone, 
Fibutilide et le dofetilide. Les medicaments moins effica- 
ces, ou dont Fefficacite n’a pas ete prouvee, sont la 
digoxine, les (3-bloquants, le sotalol et le disopyramide. 
Les medicaments de la classe Ic comme le flecai’nide ou la 
propafenone peuvent etre utilises par voie intraveineuse 
ou orale. Ces medicaments sont contre-indiques lorsque 


Doses recommandees d’antiarythmiques dont lefficacite a ete prouvee 
dans la reduction pharmacologique de la fibrillation atriale 


ANTIARYTHMIQUES* 

VOIE D'ADMINISTRATION 

DOSAGE** 

EFFETS SEC0NDAIRES POSSIBLES 

Amiodarone 

Orale 

Malade hospitalise : 1,2 a 1,8 g/j, en plusieurs prises 
jusqu'a 10 g au total puis 200 a 400 mg en dose d'entretien 
par jour ; ou 30 mg/kg, en dose unique 

hypotension, bradycardie, 
allongement de QT, torsades 
de pointes (rares), troubles 
digestifs, constipation, 
phlebite (voie IV) 



Malade ambulatoire : 600 mg a 800 mg/j, en doses 
fractionnees jusqu'a 10 g au total, puis 200 a 400 mg 
en dose d'entretien par jour 



Intraveineuse, /or ale 

5 mg a 7 mg/kg en 30 a 60 min, puis 1,2 a 1,8 g par jour 
en intraveineuse ou par voie en doses fractionnees 
jusqu'a 10 g du total, puis 200 a 400 mg en dose d'entretien 
par jour. 


Dofetilide 

Orale 

Clairance de la creatinine Dose : 

>60mL/min 500 meg 2 fois par jour 

40 a 60 mL/min 250 meg 2 fois par jour 

20a40mL/min 125 meg 2 fois par jour 

<20 mL/min contre-indique 

Allongement de QT : 
torsades de pointes ; 
ajustez la dose en fonction 
de la fonction renale, du 
poids et de I'age 

FlecaYnide 

Orale 

Intraveineuse 

200 a 300 mg* 

1,5 a 3,0 mg/kg en 10 a 20 min*** 

Hypotension, flutter 
auriculaire avec conduction 

1:1 

Ibutilide 

Intraveineuse 

1 mg en 10 min ; repeter 1 mg si necessaire 

Allongement de QT ; 
torsades de pointes 

Propafenone 

Orale 

Intraveineuse 

450 a 600 mg 

1,5 a 2,0 mg/kg en 10 a 20 min*** 

Hypotension, flutter 
auriculaire 

avec conduction : 1 : 1 

Quinidine sulfate**** 

Orale 

0,75 a 1,5 g en doses fractionnees en 6 a 12 h, 
habituellement associee a un medicament ralentissant 
la frequence ventriculaire 

QT, torsades de pointes, 
troubles digestifs 


Tableau 1 


* 

* * * 


* * * * 


IV : intraveineux 

Les medicaments sont enumeres par ordre alphabetique. 

Les doses proposees dans le tableau peuvent differer de cel les recommandees par les fabricants. 

Les donnees actuelles sont insuffisantes pour pouvoir faire des recommandations chez les patients ayant une 
maladie coronaire ou une fonction ventriculaire gauche alteree. Ces medicaments devraient etre employes avec 
precaution dans ces cas. 

Utilisation de la quinidine pour realiser la reduction pharmacologique de la fibrillation atriale est controversee, et 
des methodes plus sures sont disponibles avec les agents enumeres dans le tableau. 
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4 Les etudes epidemiologiques montrent une augmentation de 
I'incidence de la fibrillation atriale du fait du vieillissement de 
la population. 

4 Le consensus international indique qu'il faut distinguer 
3 types de fibrillation atriale : paroxystique (se reduit 
spontanement) persistante (plus de 7 jours) et permanente 
(acceptee ou apres echec de la cardioversion). 

4 Des etudes (AFFIRM, RACE) comparant les 2 strategies, 
controle du rythme et controle de la frequence plus 
anticoagulation, n'ont pas montre de difference significative 
en termes de mortalite, et de qualite de vie. 

4 De nouveaux anticoagulants sont a I'etude pour tenter de 
remplacer les antivitamines K dont le traitement necessite 
une surveillance biologique reguliere de I'lNR (au moins 
1 fois/mois) ce qui est contraignant. 


la fonction systolique du ventricule gauche est alteree 
(fraction d’ejection ventriculaire gauche inferieure a 
40 %), lorsqu’il existe des signes d’insuffisance cardiaque 
ou un bloc de branche gauche sur l’ECG. Ces antiaryth- 
miques peuvent etre responsables d’effets secondaires 
(surtout la survenue de flutter auriculaire avec une 
conduction 1 : 1). L’amiodarone, pour reduire une 
fibrillation atriale, peut etre utilisee par voie intraveineuse 
ou orale. Les effets secondaires sont la bradycardie, l’hy- 
potension arterielle, des troubles visuels pour la voie orale 
et une phlebite veineuse peripherique pour la voie paren- 
terale. Pour cette raison, toute cardioversion pharmacolo- 
gique doit etre realisee en milieu hospitalier sous sur- 
veillance electrocardiographique continue. 

L’objectif du traitement en urgence de la fibrillation 
atriale peut etre seulement de ralentir la cadence ventricu- 
laire et d’ameliorer la tolerance fonctionnelle. On utilise 
alors, en Fabsence de preexcitation, la digoxine, le diltia- 
zem ou le verapamil intraveineux, ou encore un p-blo- 
quant (propranolol) intraveineux. 

EN DEHORS DE L'URGENCE 


La strategic therapeutique dans la fibrillation atriale a 
trois objectifs : 1. retablir et maintenir le rythme sinusal ; 
2. controler la cadence ventriculaire quand le patient est 
en fibrillation atriale ; alors que le concept de la superio- 
rite du retablissement et du maintien du rythme sinusal 
sur le simple controle de la frequence ventriculaire en 
acceptant la fibrillation atriale a la faveur de la commu- 
naute medicale, de grandes etudes (AFFIRM et RACE) 
n’ont pas montre de difference de mortalite ou d’accident 
vasculaire cerebral dans une population a haut risque 
embolique ; 4,5 3. ce qui justifie dans les deux cas la pre- 


vention des accidents emboliques chez les malades a 
risque par une antivitamine K (AVK). 

Prevention des accidents emboliques 

Le risque embolique est fonction de la cardiopathie 
associee. Ce risque est multiplie par 5,6 dans la fibrillation 
atriale non rhumatismale (par rapport au risque de la popu- 
lation generale sans fibrillation atriale) et par 17,6 lorsqu’il 
existe une valvulopathie rhumatismale. En Fabsence de 
traitement anticoagulant, chaque annee environ 5 % des 
patients en fibrillation atriale persistante ou permanente 
auront un accident vasculaire cerebral. Mais le risque n’est 
pas le meme chez tous les patients. Les facteurs cliniques 
de risque embolique sont : les antecedents d’accident vas- 
culaire cerebral, l’hypertension arterielle, l’age superieur a 
65 ans, les antecedents d’infarctus du myocarde, le diabete, 
l’insuffisance cardiaque recente. S’y ajoutent : la taille de 
l’oreillette gauche (superieure ou egale a 50 mm), la dys- 
fonction systolique du ventriculaire gauche et l’existence 
d’un thrombus intra-auriculaire gauche. Chacun de ces 
facteurs comporte un risque de 7 % par an. 

Les essais therapeutiques avec les AVK ont montre une 
reduction du risque embolique de 2 tiers. R est important 
d’obtenir pour une fibrillation atriale non rhumatismale 
un INR ( international normalized ratio) cible de 2,5 (entre 
2 et 3), ce qui represente un rapport risque benefice opti- 
mal (prevention efficace des accidents emboliques et un 
faible taux d’accident hemorragique, environ de 1 % par 
an). Pour des patients a haut risque embolique, tels les 
patients avec une prothese valvulaire mecanique, 1’INR 
doit etre compris entre 3 et 4. L’aspirine est egalement uti- 
lisee pour prevenir le risque embolique. Les patients rece- 
vant 325 mg/j d’aspirine ont un risque embolique (1,9 %) 
plus faible que ceux du groupe placebo, mais plus eleve 
que ceux du groupe traite par AVK (1,3 %). L’utilisation de 
l’aspirine n’est done recommandee qu’en cas de contre- 
indication aux AVK ou chez un sujet jeune (avant 60 ans) 
n’ayant pas d’autre facteur de risque embolique. Le traite- 
ment par AVK doit etre utilise avant une cardioversion 
pharmacologique ou electrique si la fibrillation atriale dure 
plus de 48 heures. Deux strategies sont possibles : la pre- 
miere consiste a traiter par anticoagulant (AVK) pendant 3 
semaines au moins avant la cardioversion. La seconde 
consiste a prescrire un traitement par heparine jusqu’a 
l’obtention d’un temps de coagulation compris entre 2 et 3 
fois celui du temoin et a verifier par une ETO Fabsence de 
thrombus intracavitaire. Apres la cardioversion, les AVK 
doivent etre poursuivis pendant au moins 4 semaines ou 
indefiniment chez le malade a haut risque embolique. 

Restauration du rythme sinusal 

La restauration du rythme sinusal par cardioversion est un 
objectif souhaitable chez les patients ay ant une fibrillation 
atriale persistante d’apparition recente et peut se faire par medi- 
caments (v. supra ) ou par choc electrique. La cardioversion 
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URGENCES RYTHMIQUES FIBRILLATION A1IRIC1ILAIRE 


k ±\ hi) iij s 

*4 La fibrillation atriale est une cause majeure d'accident 
vasculaire cerebral par embolie, particulierement chez le sujet 
de plus de 65 ans ou porteur de cardiopathie. 

•4 L'anticoagulation orale par antivitamine K doit etre consideree 
chez tout patient a haut risque embolique. 

-4 L'age, I'existence d'une valvulopathie rhumatismale, les 
antecedents d'accident vasculaire cerebral meme transitoire, 
I'hypertension arterielle, le diabete, I'insuffisance cardiaque, 
I'alteration de la fonction ventriculaire qauche et une qrosse 
oreillette qauche sont des facteurs de risque embolique. 

•4 La cardioversion pharmacoloqique ou electrique, si elle est 
indiquee pour reduire une fibrillation atriale persistante, exiqe 
une anticoaqulation pendant au moins 3 semaines avant et un 
mois apres. 

•4 Les antiarythmiques qui permettent de maintenir le rythme 
sinusal ou de prevenir les recidives sont ceux de la classe I 
(quinidine, disopyramide, propafenone, flecamide, cibenzoline) 
ou de la classe III (amiodarone, sotalol) de Vauqhan Williams. 

*4 Les medicaments qui permettent de controler la frequence 
ventriculaire au cours de la fibrillation atriale A sont les 
p-bloquants, les antaqonistes calciques (verapamil, diltiazem) 
et la diqoxine. 

electrique consiste a delivrer un ou plusieurs chocs elec- 
triques de 200 a 360 J, synchronises sur l’onde R de 
l’ECG entre 2 electrodes (plaques conductrices) appli- 
quees sur le thorax, soit en position anterolaterale, soit 
anteroposterieure. Elle est utilisee chez des patients ayant 
une fibrillation atriale persistante, sous anesthesie gene- 
rale. Le taux de succes est de 65 a 90 % et s’est ameliore 
depuis l’avenement de defibrillateurs avec une onde 
biphasique. La duree de la fibrillation atriale est le plus 
souvent retrouvee parmi les facteurs determinant le suc- 
ces. Interviennent dans le maintien du rythme sinusal, la 
taille de Foreillette gauche (superieure a 50 mm), l’exis- 
tence d’une cardiopathie, et Futilisation ou non d’anti- 
arythmiques. Les complications sont rares. Un traitement 
anticoagulant selon les recommandations precitees evite 
le risque d’embolie. En cas d’echec de la cardioversion 
electrique externe, il est possible d’utiliser la technique de 
cardioversion interne sous simple sedation. 11 On posi- 
tionne alors un catheter dans Foreillette droite et l’autre 
dans le sinus coronaire ou dans Fartere pulmonaire gau- 
che, et on delivre entre ces deux catheters des chocs de 
faible energie (moins de 15 J). Les taux de succes sont 
superieurs a 80 % pour des patients chez qui la cardiover- 
sion externe a echoue. 

Prevention des recidives 

Le traitement pharmacologique antiarythmique est le 
traitement utilise en l re intention pour prevenir les recidi- 


ves de fibrillation atriale apres une cardioversion. Sans 
antiarythmique, le taux de recidive a un an est de 75 % 
apres une cardioversion. Avec le traitement antiaiythmi- 
que, ce taux est de 50 %. Ce meme traitement peut etre 
indique, chez les patients ayant une fibrillation atriale 
paroxystique, pour prevenir completement la fibrillation 
atriale ou reduire le nombre de recidives. Le choix du 
medicament antiarythmique est fonction du contexte cli- 
nique et des contre-indications potentielles, la securite du 
traitement devant prevaloir sur l’efficacite. Les elements 
guidant le choix du traitement pharmacologique sont les 
symptomes, I’existence d’une cardiopathie et la fonction 
ventriculaire gauche. Chez un patient sans cardiopathie 
significative, le l er choix est habituellement un antiaryth- 
mique de classe Ic comme le flecamide, la propafenone, 
ou le sotalol. Le 2 e choix peut etre un medicament de 
classe IA (quinidine, hydro quinidine ou disopyramide) 
ou le sotalol, car ces medicaments sont associes a un 
risque de torsades de pointes de 1 et 3 % par an. Enfin, en 
2 e intention, le choix se porte sur l’amiodarone, qui est 
probablement le traitement le plus efficace, mais expose le 
patient a des effets secondaires extracardiaques (hyper- 
thyroi’die, fibrose pulmonaire, depots corneens, photo- 
sensibilisation, etc.), surtout si le traitement est prolonge 
sur plusieurs annees, impliquant une surveillance regu- 
liere notamment de la fonction thyroidienne (TSH [thy- 
reostimuline] ultrasensible tous les 6 mois) et de l’etat 
pulmonaire (une radiographie thoracique par an). 

Controle de la frequence ventriculaire 

Chez certains patients, on est oblige d’accepter la 
fibrillation atriale en raison de l’inefficacite des traite- 
ments visant a prevenir les recidives. Dans ce cas, outre 
l’anticoagulation, il est necessaire de controler la cadence 
ventriculaire au repos et a l’effort. Les agents pharmacolo- 
giques utilises sont les digitaliques, les p-bloquants et les 
antagonistes calciques non-dihydropyridines (verapamil 
ou diltiazem). En cas d’echec des medicaments bradycar- 
disants, on peut avoir recours, en dernier, a une ablation 
par radiofrequence de la voie de conduction normale 
(c’est-a-dire creer un bloc atrioventriculaire complet) 
avec implantation d’un stimulateur cardiaque. La fibrilla- 
tion atriale peut etre associee a une autre tachycardie, par 
exemple le flutter ou une tachycardie jonctionnelle, dont 
le traitement par ablation peut reduire ou supprimer les 
recidives. 

TRAITEMENTS NON PHARMACOLOGIQUES 


Ces traitements restent pour la plupart en cours deva- 
luation et sont reserves a des centres specialises. Il s’agit 
de l’implantation d’un stimulateur cardiaque muni d’algo- 
rithmes visant a prevenir la fibrillation atriale, d’un double 
defibrillateur atrial et ventriculaire, de l’ablation par cou- 
rant de radiofrequence ou ciyotherapie de foyers d’extra- 
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systoles le plus souvent localises au niveau des veines pul- 
monaires, 12 de la deconnexion des veines pulmonaires de 
Foreillette gauche, ou de Fisolement circonferentiel des 4 
veines pulmonaires ou de la chirurgie (operation du laby- 
rinthe ou maze , isolation des veines pulmonaires) surtout 
s’il existe une autre indication a une chirurgie a coeur 
ouvert. La plupart de ces traitements non pharmacolo- 
giques comportent des risques, ce qui implique qu’ils doi- 
vent etre reserves a des centres tres specialises et ne s’a- 
dressent qu’aux patients tres symptomatiques apres 
Fechec des traitements pharmacologiques. 

CONCLUSION 


La fibrillation atriale a connu un regain d’interet ces 
dernieres annees comme une cause majeure d’accident 
vasculaire cerebral qui dans 3 quarts des cas entraine la 
mort ou laisse des sequelles graves. Le traitement par anti- 
vitamine K reduit ce risque de 2 tiers et doit etre considere 
chez tout patient ayant des facteurs de risque embolique. 
La fibrillation atriale peut etre symptomatique ou asymp- 
tomatique, ou les deux, chez le meme patient Les sympto- 
mes peuvent etre controles soit par la reduction de la 
fibrillation atriale et la prevention des recidives par un trai- 
tement antiarythmique soit par le simple controle de la fre- 
quence ventriculaire. Deux grandes etudes recentes ont 
montre que les deux strategies sont equivalentes en ter- 
mes de mortalite ou de qualite de vie. ■ 


SUMMARY Atrial fibrillation 

Atrial fibrillation is a common arrhythmia which consequences 
include disabling symptoms, haemodynamic impairment and 
frightening embolic complications. In 3/4 cases, they are 
represented by cerebrovascular accidents responsible of death or 
disabling sequella. Underlying heart disease is present in 70% of 
AF patients. Endpoints of therapy include: 1. prevention of embolic 
complications using oral anticoagulation in patients at risk; 2. 
control of symptoms and prevention of haemodynamic impairment 
either by restoring and maintaining sinus rhythm or by controlling 
ventricular heart rate. The same principles should be applied for 
emergency treatment: aside from AF with haemodynamic 
compromise (hypotension or syncope) which requires urgent 
electrical cardioversion, AF termination may be obtained with 
intravenous or oral antiarrhythmic therapy or the treatment 
confined to slowing of heart rate. Selecting the appropriate 
antiarrhythmic therapy for prevention of recurrences is based on 
the type of AF, paroxysmal or persistent, symptoms, underlying 
heart disease and left ventricular function. For patients refractory 
to drug therapy, non pharmacologic treatment represents an 
option including pacemaker, double chamber defibrillator, and 
radiofrequency ablation of ectopic foci most often located in the 
pulmonary veins or pulmonary vein isolation or surgery 
particularly if there is an indication for open-chest surgery. Non- 
pharmacological therapies should be restricted to very 
symptomatic patients who failed pharmacological therapy. 
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RESUME Fibrillation atriale 

La fibrillation atriale est un trouble du rythme frequent qui peut etre 
responsable de symptomes parfois invalidants, de complications 
hemodynamiques et surtout de redoutable thrombo-emboliques. II 
s'agit dans pres de 3 quarts des cas, d'accidents vasculaires 
cerebraux s'accompagnant d'une mortalite ou de sequelles motrices 
graves. Une cardiopathie est associee a la fibrillation atriale dans 70 
% des cas environ. Les objectifs du traitement sont : 1. prevenir la 
survenue de complication embolique chez les patients a haut risque 
par le traitement anticoagulant ; 2. controler les symptomes et eviter 
le retentissement hemodynamique, soit en restaurant et en 
maintenant le rythme sinusal, soit en controlant la cadence 
ventriculaire. Le traitement d'urgence fait appel aux memes 
principes : hormis le cas de la fibrillation atriale mal toleree (avec 
hypotension ou syncope) qui necessite un choc electrique en 
urgence, la reduction fait appel a un traitement pharmacologique 
intraveineux ou oral et au ralentissement de la frequence en cas de 
fibrillation atriale rapide. Le choix du traitement antiarythmique 
visant a prevenir les crises, depend du type de la fibrillation atriale, 
de I'existence de symptomes, d'une cardiopathie et de I'etat de la 
fonction ventriculaire gauche. Pour les patients ayant toujours des 
recidives de fibrillation atriale malgre le traitement 
pharmacologique, des traitements non pharmacologiques peuvent 
etre proposes. II s'agit de I'implantation d'un stimulateur cardiaque 
ou d'un double defibrillateur atrial et ventriculaire, de I'ablation par 
radiofrequence de foyers souvent localises au niveau des veines 
pulmonaires, de la deconnexion des veines pulmonaires et de la 
chirurgie surtout s'il existe une autre indication a une chirurgie a 
thorax ouvert. 
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